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r  e  s  u  m  e  n
Se reporta el caso de un paciente de 63 an˜os de edad, cirujano plástico facial de profesión, con
antecedentes cardiovasculares de reemplazo valvular aórtico, hipertensión arterial, marca-
pasos y anticoagulación, quien presenta muerte súbita de origen cardíaco en salas de cirugía.
Se  inician maniobras de reanimación básica y avanzada, se evidencia ﬁbrilación ventricular
y  se desﬁbrila en 4 oportunidades sin éxito, se aplican epinefrina, bicarbonato, amiodarona
y  lidocaína. El paciente alterna entre ﬁbrilación ventricular, actividad eléctrica sin pulso
y  asistolia. La reanimación se mantiene constante durante todo el proceso, que dura 1 h
y  45 min, incluyendo el traslado a una clínica de tercer nivel, en donde consideran que el
paciente está en asistolia. Tras otra descarga y más amiodarona, el paciente recupera la
circulación espontánea, se normalizan los signos vitales y se deja en la UCI en condicio-
nes  hemodinámicamente estables. A las 18 h el paciente despierta sin dan˜o neurológico
evidente, permanece en la UCI por un mes, resolviendo los problemas relacionados con el
síndrome isquemia-reperfusión, y luego de 20 días más con ﬁsioterapia en la habitación,
el  paciente es dado de alta con recomendaciones de rehabilitación en el hogar sin ningún
déﬁcit neurológico. A los 3 meses del evento el paciente se encuentra reintegrado a la vida
familiar, social y laboral en perfectas condiciones.
Luego de la búsqueda bibliográﬁca en las bases de datos médicas electrónicas de: Medline,
Lilacs, Scielo y Ovid, se discuten en esta revisión narrativa algunos aspectos interesantes
reportados por otros autores en relación con este tema.© 2013 Sociedad Colombiana de Anestesiología y Reanimación. Publicado por Elsevier
España, S.L. Todos los derechos reservados.∗ Carrera 16 # 86A-32 Bogotá, Colombia.
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Successful  extended  cerebrocardiopulmonary  resuscitation  of  a  sudden
death  patient:  A  case  report
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a  b  s  t  r  a  c  t
This is the case of a 63-year-old patient, who is a plastic surgeon and has a history of
aortic valve replacement, hypertension, pacemaker and anticoagulation, who experien-
ced  cardiac sudden death in the OR. Basic and advanced life support maneuvers were
initiated; there was evidence of ventricular ﬁbrillation and the patient was deﬁbrillated
4  times unsuccessfully. Epinephrine, bicarbonate, amiodarone and lidocaine were adminis-
tered. The patient alternated between ventricular ﬁbrillation, pulseless electrical activity
and  asystole. Resuscitation was maintained throughout the process which lasted one hour
and  45 min, including transfer to a third level clinic where the patient was considered to be
asystolic. Following an additional discharge and amiodarone, the patient recovered spon-
taneous circulation; the vital signs were normalized and the patient remained in the ICU
under hemodynamically stable conditions. After 18 h, the patient woke up with no evident
neurological damage and remained in the ICU for one month for treatment of the ischemic-
reperfusion syndrome. After 20 more days of physical therapy in his hospital room, the
patient was discharged with no neurological deﬁcit and a recommendation for home-based
rehabilitation. Three months later, the patient is doing perfectly well and leading an active
family, social and labor life.
This narrative discussion considers some interesting aspects reported by other authors on
the  topic, based on a bibliography search in Medline, Lilacs, Scielo, and Ovid.
©  2013 Sociedad Colombiana de Anestesiología y Reanimación. Published by Elsevier
España, S.L. All rights reserved.Caso  clínico
Paciente de 63 an˜os de edad, cirujano ORL plástico facial
de profesión, con antecedentes cardiovasculares importan-
tes: a) reemplazo valvular aórtico con prótesis mecánica hace
10 an˜os por insuﬁciencia aórtica; b) anticoagulación con war-
farina; c) marcapasos por bloqueo auriculoventricular (AV)
de tercer grado como consecuencia de la cirugía valvu-
lar; d) hipertensión arterial en tratamiento con metoprolol
25 mg/día, y e) dislipidemia en tratamiento con estatinas,
quien antes de comenzar a operar presenta paro cardiorres-
piratorio en salas de cirugía. Se responde inmediatamente
colocando al paciente en camilla en una sala de cirugía; al exa-
men  clínico se observa un paciente inconsciente, cianótico, sin
pulsos y con pupilas dilatadas y ﬁjas. Se activa la cadena de
supervivencia (código azul/5 eslabones) y se inicia reanima-
ción básica y avanzada. Se procede a intubación orotraqueal,
se conecta a la máquina de anestesia para ventilación manual
y mecánica y se inicia masaje cardiaco alternando 30 compre-
siones con 2 ventilaciones, se monitoriza y se canaliza en vena
antecubital. La monitorización muestra ﬁbrilación ventricu-
lar, que se trata con una descarga monofásica de 360 julios sin
respuesta; se intentan 3 desﬁbrilaciones más  de 360 julios, sin
éxito, mostrando trazo de asistolia. Se ordena la aplicación de
epinefrina 1 mg  cada 3-5 min, lidocaína 1 mg/kg, bicarbonato
una ampolla y amiodarona 150 y 300 mg.  Bajo este esquema
de reanimación persistente y sin descanso han pasado 60 min,
en los que el paciente ha entrado y salido de ﬁbrilación
ventricular, actividad eléctrica sin pulso y asistolia. Clínica-
mente continúa cianótico, sin pulsos y sin signos de recuperar
circulación espontánea. Los antecedentes cardiovascularesexplicarían la gran diﬁcultad de obtener rápidamente ritmo
sinusal y circulación espontánea efectiva. Ingresa el cardió-
logo de la clínica, no encuentra actividad del marcapasos y
coincide con el anestesiólogo en que el paciente se encuen-
tra en asistolia. Se decide traslado a la clínica más  cercana
de nivel 3. Durante el transporte se interpreta ﬁbrilación ven-
tricular (FV); se realiza nueva descarga de 200 julios con el
desﬁbrilador automático externo bifásico, sin respuesta favo-
rable.
Los colegas de urgencias de tercer nivel consideran que
el paro es irreversible, no hay actividad eléctrica y la reani-
mación ya es demasiado prolongada (105 min). Sin embargo,
a los pocos minutos el paciente recupera el pulso femoral
y comienza a disminuir la cianosis, se realiza un ecocardio-
grama que muestra un corazón funcionando con FV (fracción
de eyección ventricular) 35%, se suspende el masaje y se
aumenta el goteo de norepinefrina/amiodarona, logrando
rápidamente ritmo sinusal, PA 95/45, Sat%O2 95% y capnogra-
fía 50 mmHg. El paciente es trasladado hemodinámicamente
estable a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para con-
tinuar con el quinto eslabón (cuidados integrados posparo
cardíaco).
Los gases arteriales al ingreso en la UCI muestran un Ph
de 6,95, HCO3 15,4, PaCO2 70, BE –16,7, SAT%O2 59%, lactato
5,5. En la fase inmediata del síndrome posparo en la UCI  se
realizan angiografía coronaria, TAC cerebral y EEG continuo
por 6 h, con resultados normales, descartando enfermedad
coronaria y accidentes cerebrovasculares mayores. A las 18 h
se disminuye la sedación, y para determinar un pronóstico
neurológico se realiza una primera evaluación, encontrando
reﬂejos pupilares y corneales bilaterales normales. Aunque
está somnoliento, responde a estímulos verbales y dolorosos.
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lasgow de 15/15 a los 3 días, y se descarta encefalopatía
ipóxica-isquémica.
El paciente permanece un mes  en la UCI, hasta la recu-
eración completa de los efectos causados por la isquemia
orporal total y el fenómeno de la reperfusión que lle-
aron a insuﬁciencia renal aguda (creatinina 6,0) y fallo
epático isquémico. Requirió soporte hemodinámico con
orepinefrina por 4 días, ventilación mecánica con intubación
rotraqueal/traqueostomía por 15 días, y terapia de reemplazo
enal con hemodiálisis por un mes  hasta lograr ﬁltración
enal normal. Teniendo en cuenta el alto riesgo de repetir un
vento de muerte súbita por una TV/FV (taquicardia ventricu-
ar o ﬁbrilación ventricular), se cambia el marcapasos por un
esﬁbrilador-cardioversor implantable sin complicaciones.
A los 40 días el paciente es trasladado a la habitación
ara continuar con la fase de rehabilitación neuromuscular
ecundaria al síndrome de miopatía-neuropatía del paciente
rítico por desacondicionamiento físico secundario a la inmo-
ilización prolongada. A los 2 meses presenta leve/moderada
isminución de la fuerza muscular como único déﬁcit neuro-
ógico y es dado de alta de la clínica con las recomendaciones
e ﬁsioterapia en el hogar.
A los 3 meses y luego de múltiples controles por neurolo-
ía, psiquiatría y psicología, y utilizando escalas de valoración
eurológicas como Glasgow, mini-mental de Folstein, Rankin
odiﬁcada, NIH de evento cerebrovascular, índice de Barthel
mide la dependencia) y exploraciones sensitivas y motoras
speciales, se deﬁne que el paciente está recuperado y que no
resenta ningún déﬁcit neurológico/cognitivo. Actualmente
l paciente está perfectamente reintegrado a la familia, a la
ociedad y a su trabajo como cirujano.
iscusión
a muerte súbita (MS) se deﬁne como una muerte impre-
ista y repentina, sin causa traumática que la explique, que
eneralmente no da síntomas precedentes que la anuncien,
 que si los da, se presentan minutos antes de que la muerte
obrevenga1-3. Entre el 75 y el 85% de las muertes súbitas del
dulto son de origen cardíaco. El resto de causas no cardia-
as frecuentemente no conducen al paro cardiaco inmediato,
 la discusión está en si el evento fue presenciado o no
resenciado4,5.
En cuanto a la MS cardiaca, se ha encontrado que el 75-80%
e los eventos son de origen coronario, el 15-20% se relacio-
an con cardiopatía estructural que puede ser congénita o
dquirida, como miocardiopatía hipertróﬁca, displasia arrit-
ogénica del ventrículo derecho, miocardiopatía dilatada,
ardiopatías adquiridas de origen valvular e hipertensivo,
ntre otras. Y queda un 5% de eventos que tienen un ori-
en eléctrico primario e historia familiar positiva, como los
índromes de QT largo, Brugada, Wolff-Parkinson-White con
onducción aberrante, entre otros6-8.
La MS  en Estados Unidos tiene una incidencia que
a de 850 a 950 casos/millón/an˜o8; en Espan˜a la incidencia
s de 192 casos/millón/an˜o9, y en Argentina mencionan una
ncidencia de 732 casos/millón/an˜o10. En Colombia no hay
studios ni estadísticas sobre MS. A pesar de la implemen-
ación masiva de cursos de reanimación básica y avanzada 0 1 4;4 2(3):229–233 231
para médicos y público en general, más  la dotación de des-
ﬁbriladores automáticos externos en áreas públicas con su
respectivo entrenamiento, la mortalidad en Estados Unidos
continúa siendo muy alta, con una sobrevida solamente del
7,9%8, que no es muy diferente a la de Argentina, que es
del 5%10. Los estudios muestran que esto se debe a que la
mayoría de estos eventos son no presenciados y ocurren en el
hogar, en las oﬁcinas o centros comerciales, en donde la res-
puesta generalmente es tardía e inadecuada. En el ambiente
intrahospitalario se logran reanimaciones exitosas del 20 al
30%, generalmente con secuelas neurológicas severas y con
un porcentaje muy bajo de pacientes a la salida del hospital
sin déﬁcit neurológico. Una explicación es que en el contexto
hospitalario se manejan pacientes con patologías más  severas
o terminales que son de difícil reanimación o tienen código de
no reanimación y no se insiste lo suﬁciente11,12.
En este caso se ve claramente la ﬁsiopatología del
evento1,9,13. Un paciente con insuﬁciencia aórtica secunda-
ria a una válvula bicúspide congénita que genera por más  de
30 an˜os un ventrículo dilatado e hipertróﬁco, y que a pesar del
reemplazo mecánico valvular a los 51 an˜os, el dan˜o ventricu-
lar no revierte del todo y que sumado además un bloqueo AV
de tercer grado por lesión intraoperatoria del haz de His que
requirió marcapasos, más  una hipertensión arterial crónica en
tratamiento con metoprolol desde el reemplazo valvular, deja
un miocardio vulnerable a un evento isquémico transitorio,
alterando la relación oferta/demanda de oxígeno en un cora-
zón sin enfermedad coronaria14-17. Entonces un ventrículo
en estas condiciones sometido a una estimulación simpática
intensa hace una isquemia que dispara la arritmia maligna,
como la TV/FV, con la consecuente MS, situación en la que
si no se actúa antes de 3-5 min  el dan˜o neurológico es irre-
versible, y si es después de 10 min  la probabilidad de éxito en
la reanimación es casi nula18,19. La reanimaciones de más  de
20 min  tienen alta morbilidad neurológica, y reanimaciones de
más  de 10 min  en asistolia son inútiles20,21. Los comités inter-
nacionales recomiendan suspender maniobras a los 20 min,
exceptuando pacientes que logren ritmos de TV/FV, y aquí es
donde es muy difícil decidir cuándo suspender la reanimación,
por cuanto el diagnóstico del ritmo es confuso y los pacientes
alternan de un ritmo a otro22,23. Para esto se han disen˜ado
escalas de puntuación para deﬁnir códigos de no reanimación
y otras para determinar el pronóstico neurológico de pacientes
hospitalizados que presentaron paro cardiaco24. Otro escena-
rio muy diferente es el paciente extrahospitalario, del cual es
poco lo que se sabe de antecedentes y clase funcional cuando
presenta el evento.
Los estudios epidemiológicos muestran coincidencias inte-
resantes con este caso, como que estos eventos son más
frecuentes en hombres con edades entre los 58 ± 12 an˜os, y
que ocurren con mayor frecuencia en las man˜anas de los
lunes entre las 6 h y las 12 del mediodía, que es exacta-
mente lo que ocurrió con este caso, que se presentó a las
9:30 h de un lunes, mostrando la importancia que tiene el
sistema nervioso autónomo como factor desencadenante en
estos eventos. La ﬁsiología evidencia un aumento marcado de
la actividad simpática en las man˜anas de los lunes, debido
8a una mayor tensión emocional y física . Se han identiﬁcado
más  de 20 mutaciones relacionadas con enfermedad corona-
ria y MS, y también es notable la menor incidencia de estos
 s i o l
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eventos en la población mediterránea al compararla con la
anglosajona25,26, probablemente debido a la dieta y al estilo
de vida mediterráneos27,28. En este paciente, la dieta saluda-
ble y los buenos hábitos de vida durante los últimos 12 an˜os
pudieron haberlo protegido de la enfermedad coronaria. La
MS  es más  frecuente en invierno8,13, y es interesante saber en
Colombia la relación con el clima y la altura.
En cuanto al uso de los desﬁbriladores, y al comparar los
monofásicos con los bifásicos, se recomienda actualmente
usar desﬁbriladores bifásicos, que tienen mejores resultados
clínicos con una menor energía de descarga, son más  seguros
para el paciente y el reanimador, son más  fáciles de usar y con
menores dan˜os a los circuitos y materiales de los marcapasos
que pudieran causar fallos eléctricos que llevaran a errores en
el diagnóstico electrocardiográﬁco durante una reanimación.
Otro aspecto importante en este caso es el relacionado
con un posible fallo del marcapasos que pudiera haber gene-
rado una bradiarritmia severa, con la consecuencia ﬁnal de
asistolia. La literatura advierte sobre el riesgo de las interfe-
rencias electromagnéticas en los marcapasos como causa de
fallos en circuitos de los marcapasos29. Dentro de estas están:
celulares, detectores de metales, transformadores, líneas de
alto voltaje, resonancia nuclear, electrobisturí, desﬁbriladores,
radiación ionizante, etc. Algunos estudios recomiendan no
guardar el celular en el mismo  lado del generador y escuchar
por el oído contralateral. Al revisar la memoria de los marca-
pasos en pacientes que murieron por MS  se encontró que la
arritmia fatal más  frecuente era la taquicardia ventricular30.
Relacionado con esto y teniendo en cuenta que solo se utili-
zan 3 derivaciones, un estudio muy interesante muestra que
durante la reanimación de pacientes con marcapasos es muy
difícil diferenciar un ritmo de asistolia de una ﬁbrilación ven-
tricular ﬁna, y ante la duda los autores recomiendan siempre
desﬁbrilar31. El avance en la tecnología de marcapasos ha
mejorado la calidad y la esperanza de vida de estos pacientes,
ofreciendo en un solo dispositivo funciones de marcapasos,
terapia de resincronización y cardioversión-desﬁbrilación que
descarga ante arritmias malignas como TV/FV32-34. Una de las
indicaciones para esta tecnología es el paciente reanimado de
un evento de MS, como en este caso35,36.
Revisando los factores de riesgo de las enfermedades car-
diovasculares, debemos tener en cuenta que Colombia es
considerado un país de ingresos bajos y medianos por el Banco
Mundial y está en la tercera fase de la transición epidemioló-
gica, que se caracteriza por el aumento de las enfermedades
degenerativas y las provocadas por el ser humano, como las
cerebrovasculares y especíﬁcamente las cardiovasculares, con
una mortalidad del 35-65%, relacionadas con factores de riesgo
en aumento, como el sedentarismo, la hipertensión arterial, la
diabetes, las dislipidemias, el tabaquismo, la obesidad y una
creciente población de ancianos37. Teniendo en cuenta esto,
se espera un aumento de la incidencia de MS en Colombia, que
obliga a las facultades de medicina a fortalecer los programas
de reanimación básica y avanzada para pregrado y posgrado,
como un conocimiento básico y obligatorio que todo médico
debe manejar y que debe divulgar al resto del personal de
salud de sus sitios de trabajo. Los anestesiólogos somos parte
fundamental en la educación continuada de estos temas y en
la organización de los grupos de código azul. Es importante
mencionar aquí que desde hace 2 an˜os cursa en el congreso un . 2 0 1 4;4 2(3):229–233
anteproyecto de ley que promueve la instalación obligatoria de
desﬁbriladores automáticos externos en sitios públicos y pro-
pone el entrenamiento en reanimación básica para el público
en general19.
Conclusión
Luego de esta revisión se deﬁnen algunos factores que
pudieron favorecer el éxito en esta reanimación: a) evento
presenciado de muerte súbita que ocurre en salas de ciru-
gía; b) reanimación básica y avanzada inmediata dirigida por
un anestesiólogo con experiencia y apoyado por 5 médi-
cos y 4 enfermeras; c) persistencia en la reanimación por
factores emocionales del contexto laboral y familiar del
paciente/colega; d) posiblemente la anticoagulación evitó una
isquemia mayor en órganos como el cerebro y el corazón;
e) paciente previamente saludable, con patologías asociadas
controladas, activo laboralmente y con buenos hábitos de vida.
Al manejar un evento de MS se debe analizar con qué
paciente nos enfrentamos y rápidamente hacer un pronóstico
y determinar si vale la pena insistir hasta agotar los últimos
recursos, ya que esos minutos son la vida de un paciente, una
familia, una empresa o una sociedad.
En Colombia la probabilidad de sobrevivir a la MS  es muy
baja, y sin déﬁcit neurológico es todavía más  baja. Lo que pasó
con este paciente es la suma de unos eventos favorables y poco
probables que con persistencia condujeron a una recuperación
perfecta.
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